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В данній оглядовій статті узагальнені дані джерел литератури відносно особливостей структурно-
функціональної организації надниркових залоз та механизмів направленної регуляції їх регенерації. 
Показана центральна роль надниркових залоз у функціонуванні двох периферичних гілок стрес-
реалізуючої системи организма, яка визначає спрямованість та ефективність адаптаційних процессів в 
организмі до різноманітних стресорних чинників.  
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В данной обзорной статье обобщены данные источников литературы относительно особенностей 
структурно-функциональной организации надпочечных желез и механизмов направленной регуляции 
их регенерации. Показана центральная роль надпочечников в работе двух периферических ветвей 
стресс-реализующей системы организма, которые определяют направление и эффективность адапта-
ционных процессов в организме к различным стрессорным факторам .  
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Надпочечники – парные железы внутренней 
секреции, расположенные в забрюшинном про-
странстве непосредственно над верхними полю-
сами почек. Играют важную роль в регуляции 
гомеостаза, под которым понимают свойство ор-
ганизма поддерживать постоянство внутренней 
среды в различных условиях. В многогранных 
связях с внешней средой организм подвергается 
воздействиям различных по качеству и интенсив-
ности раздражителей – стрессоров. Как известно, 
значительные по силе и продолжительности воз-
действия – стрессоры (колебания температуры, 
травма, инфекция, повышенная мышечная нагруз-
ка и т.д.) наряду с адекватными нарушениями вы-
зывают генерализованный стереотипный синд-
ром, не зависящий от природы повреждающего 
агента, направленный на восстановление гомео-
стаза и сохранение нормальной жизнедеятельнос-
ти [4,21,25].  

Надпочечные железы имеют собственную со-
единительнотканную капсулу с выраженной во-
локнистостью – трехслойным строением. У мно-
гих видов млекопитающих имеется прослойка 
рыхлой соединительной ткани, включающая 
фибробластоподобные клетки, а также тонкие 
пучки коллагеновых и ретикулиновых волокон – 
внутренняя капсула, которая отделяет мозговое 
вещество от коркового [4, 22]. Обнаружено уча-
стие жировых клеток в структурной перестройке 
надпочечников, располагающиеся как в виде ско-
плений, так и в виде единичных клеток в различ-

ные периоды постнатального онтогенеза [22]. К 
соединительнотканной капсуле изнутри прилежит 
корковое вещество, имеющее достаточно сложное 
строение. Корковые эндокриноциты образуют 
эпителиальные тяжи, ориентированные перпен-
дикулярно к поверхности надпочечника. Проме-
жутки между эпителиальными тяжами заполнены 
рыхлой соединительной тканью, по которой про-
ходят кровеносные капилляры и нервные волокна, 
оплетающие тяжи. 

В 1846 г. Ecker впервые описал в надпочечни-
ках млекопитающих корковый и мозговой слой, а 
в 1866 г. Arnold ввел деление коркового слоя над-
почечника на три зоны: клубочковую (zona 
glomerulosa), пучковую (zona fasciculata) и сетча-
тую (zona reticularis). Перечисленные зоны функ-
ционально обособлены  в связи с тем, что клетки 
каждой из зон вырабатывают гормоны, отличаю-
щиеся друг от друга не только по  химическому 
составу, но и  по физиологическому действию. 
Железистые клетки коры надпочечника (адрено-
кортикоциты) секретируют  стероидные гормоны: 
в сетчатой зоне образуются в основном андроге-
ны, а также эстроген, прогестерон и глюкокорти-
коиды, в пучковой зоне – глюкокортикоиды (гид-
рокортизон, кортикостерон, 11-дегидро- и 11-
дезоксикортикостерон), а в клубочковой – мине-
ралокотикоиды (альдостерон) [7,33,46]. Стероид-
ные гормоны не запасаются в клетках, а образуют-
ся и выделяются непрерывно. 

Многогранное регулирующее  влияние корти-
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костероидов на углеводный, белковый и липид-
ный обмен, водно-электролитный баланс, функ-
цию почек, сосудистый тонус, иммунитет, функ-
цию центральной нервной системы, реакции ор-
ганизма на стресс, участие в формировании вос-
палительной реакции тканей  свидетельствует о 
центральной роли коркового вещества надпочеч-
ников в  процессах обеспечения жизнедеятельно-
сти в обычных условиях и в условиях адаптации к 
различным стрессорным факторам [2,6,27]. Влия-
ние глюкокортикоидных гормонов в целом оце-
нивается как угнетающее биосинтетическую ак-
тивность клеток. Одной из причин, вызывающих 
сдвиги  в обмене в сторону активации катаболиче-
ских процессов, является стресс [5,16]. 

Рядом исследователей [1,4,7] на границе между 
клубочковой и пучковой зоной выделяется узкий 
слой мелких кубических клеток с небольшими 
темноокрашенными ядрами и гомогенной базо-
фильной цитоплазмой. Это так называемая про-
межуточная (zona intermedia) или белая зона, на-
зываемая также переходной зоной, зоной ком-
прессии или суданофобной зоной [1]. Полагают, 
что за счет клеток промежуточной зоны происхо-
дит обновление клеточного состава пучковой 
зоны. Более поздние гисторадиоавтографические 
исследования [10] с применением 3Н-тимидина не 
выявили отличий клеток переходной зоны от 
кортикоцитов клубочковой зоны, которые отра-
жают кардинальные процессы в клетках – актив-
ность клеточной и внутриклеточной регенерации 
[24]. В последние годы Mitani и сотрудники пред-
положили, что слой клеток – белая или промежу-
точная зона, может быть источником пролифера-
ци клеток для клубочковой и пучковой зон [37]. 

Установлено,что во всех зонах коры имеются 
темные и светлые клетки, которые значительно 
различаются по своей ультраструктуре  и метабо-
лизму  РНК. Полагают, что темные клетки обла-
дают большими функциональными возможно-
стями и приспособлены к длительной специфи-
ческой деятельности, сопряженной с выраженны-
ми биосинтетическими процессами, а светлые 
клетки находятся в состоянии истощения 
[10,11,23]. В темных клетках сильнее развита гра-
нулярная и агранулярная плазматическая сеть, 
больше митохондрий, рибосом [1]. 

Мозговое вещество образовано скоплением 
сравнительно крупных клеток округлой формы – 
хромаффиноцитов, между которыми находятся 
особые кровеносные сосуды – синусоиды. Среди 
хромаффинных клеток выделяют две разновидно-
сти: эпинефроциты (А-клетки, адреноциты), со-
ставляющие большинство клеточной популяции 
мозгового вещества и вырабатывающие адрена-
лин; норэпинефроциты (Н-клетки, норадреноци-
ты), рассеянные в мозговом веществе в виде не-
больших групп, вырабатывающие норадреналин 
[1,7,26]. Цитоплазма клеток густо заполнена элек-
тронно-плотными секреторными гранулами. 
Сердцевина гранул заполнена белком, аккумули-
рующим секретируемые катехоламины. Элек-
тронно-плотные хромаффинные гранулы, поми-
мо катехоламинов, содержат пептиды – энкефа-
лины и хромогранины, что подтверждает их при-

надлежность к нейроэндокринным клеткам 
APUD-системы. Кроме того, в мозговом веществе 
находятся мультиполярные нейроны автономной 
нервной системы, а также поддерживающие от-
росчатые клетки глиальной природы. Образова-
ние и выброс в кровь катехоламинов стимулирует-
ся при активации симпатической нервной систе-
мы. 

Митотическая активность коры надпочечных 
желез сильно варьирует в зависимости от ряда 
условий: времени суток, вида, пола, возраста жи-
вотных, сезона года, от характера эксперименталь-
ных воздействий и др. [3,4,5,20]. Различия, по-
видимому, отражают особенности гормональной 
активности в пределах указанных зон [4,13]. Мито-
тическая активность в зонах коры надпочечника 
самок зависит от фазы эстрального цикла. Пока-
зано существование эстроген-рецепторов в надпо-
чечниках и их изменения после овариоэктомии 
[42,53]. Показано, что пол животного, гонадэкто-
мия и половые стероидные гормоны модулируют 
пролиферацию в коре надпочечников [41,44]. 
Malendowicz и Jachimowicz [48] наблюдали увели-
чение включения 3Н-тимидина в клетках клубоч-
ковой зоны особей женского пола, по сравнению 
с крысами мужского пола. С другой стороны, 
Chuvilina и Kirilov [35] показали высокий  митоти-
ческий индекс в клетках крыс мужского пола, без 
каких-либо различий в пучковой и сетчатой зонах. 
Payet и Isler [54] наблюдали не связанные с полом 
изменения митотической активности адренокоти-
коцитов молодых крыс. Точно так же, McNicol и 
Duffy [51] продемонстрировали отсутствие взаи-
мосвязи между пролиферацией адре-
нококортикальных клеток и полом молодых крыс. 

Способность надпочечной железы к регене-
рации привлекает внимания исследователей на 
протяжении более чем ста лет. Однако лишь в 
последние три десятилетия явления физиологи-
ческой и репаративной регенерации в надпо-
чечниках изучаются наиболее интенсивно. Изу-
чение регенерации желез внутренней секреции 
с целью выявления путей и способов направ-
ленной регуляции их регенерации принадлежит 
принадлежит к числу кардинальных проблем 
современной биологии и медицины. Прогресс в 
совершенствовании методов исследования, 
применение электронной микроскопии и гисто-
химии позволили приблизиться к пониманию 
материальных основ регенерации на субмикро-
скопическом и молекулярном уровне.  

Большинство исследоватей выделяют сле-
дующие основные теории: миграционная (теория 
эскалации), зональная (автономности зон) и попу-
ляции стволовых клеток. Согласно миграционной 
теории, клетки размножаются в наружных отделах 
коры (клубочковой зоне), затем мигрируют в цен-
тростремительном направлении, минуя по пути 
рабочую фазу, после чего поступают в сетчатую 
зону, где на границе с мозговым веществом под-
вергаются деструкции [1,13]. При функциональ-
ном напряжении (регенерация, стресс и др.) соз-
даются условия  для интенсивной миграции кор-
тикальных клеток из одного слоя в другой, в част-
ности, из субкапсулярного слоя в клубочковую 
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зону и далее в пучковую зону. При исследовании 
физиологической регенерации коры надпочечни-
ков  в обычных условиях среды с помощью гисто-
радиоавтографического исследования с примене-
нием 3Н-тимидина  установлено, что существен-
ное значение имеет процесс миграции  кортико-
цитов из клубочковой зоны в пучковую  с даль-
нейшим превращением их в типичные кортико-
циты пучковой зоны. [10,14].  

Также установлено, что секреторная актив-
ность отдельных зон коры надпочечников кон-
тролируется разными факторами: пучковая  и 
сетчатая зоны испытывают тропное влияние со 
стороны аденогипофиза, а функция клубочковой 
зоны модифицируется под действием ангиотен-
зина II и при изменении баланса между калием и 
натрием. До настоящего времени были выявлены 
три подтипа рецепторов для ангитензинов т.е. 
AT1, AT2 и AT4 [28]. AT1 рецептор был показан в 
качестве посредника большинства основных 
функций, включая ангиотензин II  индуцирован-
ную вазоконстрикцию [45], пролиферацию кле-
ток [32,40] и секрецию альдостерона [30,47,52], в 
то время  предполагают, что АТ2 играет противо-
положные регулирующие роли [36,39]. В надпо-
чечниках крыс присутствуют оба АТ1 и АТ2 ре-
цепторы в клетках клубочковой зоны [58], в то 
время как АТ2 рецепторы встречаются главным 
образом в мозговом веществе. Данные исследова-
ния продемонстрировали влияние ангиотензина II 
на ткани надпочечников крыс in vitro. Результаты 
других исследований с использование препаратов 
клеток надпочечных желез крыс, дают основание 
утверждать, что ангиотензин II ингибируeт  про-
лиферацию [29]. Решающее различие между по-
лученными данными зависит от присутствия в 
препаратах соединительной ткани капсулы, кото-
рая имеет основное значение в пролиферации 
надпочечников [56]. Данная концепция имеет 
дополнительное значение в свете существующего 
мнения, что главная область стимулирующая про-
лиферацию клеток находится непосредственно 
под соединительной тканью капсулы. Также пока-
зан, стимулирующий эффект ангиотензина IV на 
активацию пролиферации клеток клубочковой 
зоны надпочечников интактных крыс [31]. В пре-
пубертатных крысах самцах Wright и др.(1973) 
обнаружили, что степень потери клеток (предпо-
ложительно миграция) из клубочковой зоны сос-
тавляет 0·1 клетка /100 клеток в час [60]. Предлага-
емое понятие центростремительной миграции 
адренокортикальных клеток, подтверждается и в 
экспериментах McEwan  [50]. Согласно зональной 
теории, каждая анатомическая зона имеет струк-
турно-функциональную автономию. В обычных 
условиях окружающей среды основным путем 
клеточной физиологической регенерации корко-
вого вещества надпочечных желез является деле-
ние дифференцированных кортикоцитов в каж-
дой его зоне. Скорость пролиферации кортико-
цитов клубочковой зоны наиболее высокая, ниже 
для кортикоцитов пучковой зоны и наиболее мед-
ленно пролиферативные процессы происходят в 
сетчатой зоне [4,5,10].  

Данные гисторадиоавтографического иссле-

дования с применением 3Н-тимидина показали, 
что в корковом веществе надпочечных желез 
имеются популяции стволовых клеток, которые 
преимущественно локализуются в непосредствен-
ной близости от гемокапилляров. Стволовые клет-
ки дают начало малодифференцированным клет-
кам, которые участвуют в регенерации кортикоци-
тов. Предполагают, что малодифференцирован-
ные клетки в зависимости от своей локализации 
образуют две группы клеток: пролиферация од-
ной группы происходит под наружной капсулой, а 
другой вблизи внутренней капсулы надпочечни-
ков и в процессе дальнейшей дифференцировки 
преобразуются в зрелые типичные дифференци-
рованные кортикоциты соответствующих зон 
[10,12]. В проведеных исследованиях с использо-
ванием 5-бром-2-деоксиуридина (BrdU) пролифе-
ративные процессы идентифицированы в наруж-
ных отделах клубочковой зоны и капсуле надпо-
чечных желез. Таким образом, полученные дан-
ные подтверждают, что надпочечники крыс по-
стоянно регенерируют через пролиферацию по-
пуляции стволовых клеток в наружной части же-
лезы. Также установлено, что пролиферативные 
процессы усиливается под действием ангиотензи-
на II, а высокая концентрация ионов калия и 
АКТГ не оказывают влияния. Полученные данные 
очевидно определяют только наружную часть 
клубочковой зоны и капсулу в качестве потенциа-
льного источника популяции стволовых клеток 
[38]. Несмотря на то, что существуют различные 
взгляды на идентичность популяции стволовых 
клеток, что вызывает повышенное внимание к 
клубочковой зоне, пучковой и сетчатой, они сог-
ласуются с тем, что пролиферация происходит во 
внешней части железы, и клетки мигрируют 
центростремительно, претерпевая редифферен-
циацию и развитие [50,54,59]. Несмотря на выше-
перечисленные данные деление клеток в пучковой 
и сетчатой зонах не может быть полностью иск-
лючено, внутренние зоны  вероятно имеют менее 
важную роль в размножении и сохранении зрелой 
структуры коры надпочечников крыс [38].  

На течение физиологической и репаративной 
регенерации оказывают влияние гормоны коры 
надпочечников. Так, минералокортикоиды стиму-
лируют регенерацию, а глюкокортикоиды тормо-
зят ее. За счет усиленной  инкреции глюкорти-
коидов  происходит снижение митотической ак-
тивности в регенерирующих тканях при стрессе 
[19]. Однократное стрессовое воздействие вызыва-
ет активацию пучковой зоны, а сетчатая остается в 
состоянии покоя. Многократно повторяющиеся 
воздействия активируют пучковую и сетчатую 
зоны. Это свидетельствует о разных способах ре-
гуляции пучковой и сетчатой зон, хотя признан-
ным регулятором и той, и другой считается АКТГ 
и показывает причастность сетчатой зоны преиу-
щественно к многократно повторяющимся стрес-
совым воздействиям [18].  
Процессы регенерации в мозговом слое надпо-

чечника изучены недостаточно. Усиление функ-
ций мозгового слоя чаще происходит за счет уве-
личения клеток (гипертрофии), чем путем их де-
ления (гиперплазии). Меssier и Leblond в опытах с 
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введением 3Н-тимидина взрослым крысам обна-
ружили высокую митотическую активность клеток 
мозгового слоя. В.Н. Доброхотова и Р.И. Никано-
рова (1962) установили, что средняя величина 
митотического коэффициента в мозговом слое 
надпочечника равна 0,31%, т.е. он не ниже, чем в 
клубочковой зоне. Согласно данным Масhemer R. 
и Ochlert, в мозговом веществе надпочечников 
отмечается  диффузное распределение меченых 
3Н-тимидином клеток. Но, по последним данным 
литературы установлено, что мозговое вещество 
представляет медленно обновляющуюся клеточ-
ную популяцию, регенерация которой происхо-
дит делением дифференцированных эпинефро-
цитов и норэпинефроцитов [10]. 

В настоящее время стресс-синдром рассматри-
вается в рамках фенотипической адаптации орга-
низма в ответ на действие различных раздражите-
лей. Представляя собой неспецифическую реак-
цию организма на стрессовое воздействие, он 
участвует в формировании специфического ком-
понента адаптационного процесса – структурного 
системного следа [17]. Поскольку стрессорное 
воздействие вызывает метаболическую перестрой-
ку, затрагивающую все аспекты обмена веществ, 
то стресс проявляется как разветвленная системная 
реакция организма . Реализация общего адаптаци-
онного синдрома в организме осуществляется 
благодаря наличию сложной системы функцио-
нальных образований, состоящей из: неокортекса, 
гипоталамуса, ретикулярной формации, лимбиче-
ской системы, гипофиза, надпочечников, тимуса, 
сердечно-сосудистой и мышечной системы, пече-
ни и др. Эта система органов участвует  в форми-
ровании трех  основных осей – нервной, эндок-
ринной и нейроэндокринной, в рамках которых 
происходит развитие стресс-реакции. Нейроэн-
докринный ответ на стрессорный стимул приво-
дит к высвобождению в кровоток значительного 
количества глюкокортикоидных гормонов, иг-
рающих ведущую роль в реализации неспецифи-
ческих реакций организма и вызывающих моби-
лизацию энергетических ресурсов [17,57].  

В соответствии с данными современных ис-
следований стресс- реализующая система состоит 
из центрального звена и двух периферических 
ветвей, которые осуществляют связь центрального 
звена со всем организмом. Центральное звено 
находится в головном мозге: в гипоталамусе и 
других отделах ствола мозга. Периферические 
ветви представлены: 1) гипоталамо-гипофизарно-
адреналовой осью, конечным продуктом которой 
являются гормоны коры надпочечников – корти-
костероиды, которые обеспечивают развитие 
компенсаторно-приспособительных, адаптивных 
процессов [8]; 2) симпатико-адреналовой систе-
мой, в которую входит симпатическая нервная 
система и хромафинные вещества мозгового слоя 
надпочечников и параганглиев [9], конечным про-
дуктом этой системы являются катехоламины – 
норадреналин и адреналин, активирующие про-
цессы гликогенолиза, липолиза, распада белков и 
др. Надпочечная железа является жизненно важ-
ным органом и представляет собой центральное 
звено двух периферических ветвей стресс-

реализующей системы организма, которые опре-
деляют направление и эффективность адаптаци-
онных процессов в организме при различных 
влияниях. 

На основании исследований последних лет 
стало очевидно, что надпочечники являются глав-
ным исполнительным органом гипоталамо-
гипофизарно-адреналовой системы, занимая важ-
ное место в синтезе и действии множества цито-
кинов [49]. Некоторые другие клетки такие как 
тучные клетки (мастоцит), макрофаги, эндотели-
альные клетки также играют роль в регуляции 
коры надпочечников и осуществлении стресс-
реакции [55].  

По данным Вornstein и др. [34] надпочечни-
ки могут быть стимулированы через активацию 
симпатической системы даже ранее достижения 
адекватного уровня АКТГ. В условиях хрониче-
ского стресса в коре надпочечников происходит 
адаптация позволяющая осуществлять гиперсе-
крецию глюкокортикоидов даже  в отсутствии 
возрастания АКТГ в плазме крови. Все это сви-
детельствует о том, что паракринные взаимо-
действия между корой и мозговым веществом 
играют важную роль в регулировании адрено-
кортикального стероидогенеза, в ответ на дейст-
вие стрессовых факторов [55]. Также паракрин-
ная регуляция осуществляется при помощи раз-
личных цитокинов и биологически активных 
веществ, к которым во всех зонах  надпочечника 
имеются многочисленные рецепторы [43]. В 
коре надпочечников крыс продуцируется мно-
жество цитокинов ИЛ-6, ФНО, ИЛ-1β, ИЛ-1α, 
фактор ингибирующий миграцию макрофагов, 
γ-интерферон индуциррующий фактор и 
трансформирующий фактор роста β1. Так реце-
пторы к ИЛ-6, ФНО и фактору ингибирующему 
миграцию макрофагов локализованы  в клубоч-
ковой зоне, а рецепторы к γ-ИФН индуцирую-
щему фактору в пучковой и сетчатой зонах. 
Трансформирующий фактор роста β1 располо-
жен в пучковой зоне. Эндотоксин и ИЛ-1 уве-
личивают высвобождение ИЛ-6  и ФНО из кле-
ток надпочечника. АКТГ, аденозин, серотонин, 
допамин увеличивают выделение ИЛ-6, но ин-
гибируют высвобождение ФНО. АКТГ умень-
шает содержание трансформирующего фактора 
роста β1. Вследствии этого рецепторы к цитоки-
нам дифференцировано представлены в коре 
надпочечников и регуляция их осуществляется 
селективно. Таким образом цитокины играют 
аутокринную/паракринную роль в регулирова-
нии  функции надпочечной железы [43].  

В своих работах Г.Селье систематизировал 
большое количество проявлений неспецифиче-
ских реакций организма на различные повреж-
дающие факторы и доказал роль эндокринной 
системы в их развитии. В описании адаптаци-
онного синдрома при стрессе Г.Селье [25] скон-
цетрировал внимание на реакции коркового 
вещества надпочечника. В настоящее время 
считается, что в стрессовую реакцию вовлека-
ются также мозговое вещество и нервные спле-
тения надпочечника. Симпато-адреналовая сис-
тема реагирут при стрессе как единое целое. 
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Наряду с опустошением синаптических пузырь-
ков в симпатических нервных терминалях в 
сердце наступает реакция нервных терминалей в 
надпочечниках и резкое снижение запасов кате-
холаминов в их мозговом веществе. В развитии  
стресс-реакции  наблюдается фазность. Выде-
ляются три стадии: тревоги, резистентности и 
истощения. Хронический стресс в стадии исто-
щения приводит к значительной гипертрофии 
и гиперфункции надпочечников, увеличению 
площади ядер и ширины коркового слоя и моз-
гового вещества, уменьшению содержания и 
патологическому распределению фосфолипи-
дов, аскорбиновой кислоты и нейтральных жи-
ров, наблюдается очаговая делипоидизация кле-
ток пучковой зоны коры надпочечников, харак-
терное радиальное строение клеток пучковой 
зоны стирается, что отражает функциональную 
активацию этих желез, и свительствует о значи-
тельном напряжении при стрессе адаптивно-
компенсаторных процессов [15,16]. 

Согласно современным представлениям, реак-
ции организма на стресс являются сложным мно-
гозвеньевым процессом, который включает как 
нервный, так  и эндокринный компоненты.  Над-
почечники являясь точкой приложения всех регу-
ляторных механизмов, играют особое значение в 
реализации общего адаптационного синдрома,  
так как именно гормоны коры надпочечников 
оказывают непосредственное влияние на метабо-
лические процессы, лежащие в основе различных 
приспособительных реакций [4,25]. 
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